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Introducción
El Grupo de Prevención Cardiovascular del Programa de Ac-
tividades Preventivas y de Promoción de la Salud (PAPPS) de 
la Sociedad Española de Medicina de Familia y Comunitaria 
(semFYC) presenta la séptima actualización de las recomen-
daciones preventivas cardiovasculares1-7 que desde el año 
1997 viene publicando. El objetivo de este trabajo es ofre-
cer recomendaciones de cribado, control y tratamiento de 
las actividades preventivas cardiovasculares. 
También se presenta, como en anteriores ediciones, una 
guía clínica resumida de actuación sobre los factores de 
riesgo más importantes basada en la revisión previa y en la 
Guía Europea de Prevención Cardiovascular en la Práctica 
Clínica en su adaptación Española del CEIPC 20088.
En esta edición de las recomendaciones preventivas car-
diovasculares se han graduado las recomendaciones basadas 
en la clasificación de la US Preventive Services Task Force 
elaborada después de mayo de 20079.
Cribado de la hipertensión arterial
Importancia epidemiológica y clínica del problema
La importancia epidemiológica y clínica de los factores de 
riesgo cardiovascular (RCV), como la hipertensión arterial 
(HTA), la dislipemia y la diabetes se describen en el reciente 
estudio ENRICA10. Se trata de un estudio descriptivo, trans-
versal, representativo de la población española mayor de 
18 años, donde se describe la prevalencia, conocimiento, tra-
tamiento y control de cada factor de riesgo. La tabla 1 mues-
tra que la HTA es el segundo factor de riesgo más prevalente, 
conocido, tratado en conocidos y controlado en tratados 
comparado con la hipercolesterolemia y la diabetes.
Prueba diagnóstica
La toma de la presión arterial (PA) en el consultorio (usando 
un manguito apropiado para el brazo con esfigmomanóme-
tro de mercurio, aneroide calibrado o electrónico validado y 
con varias determinaciones en varias semanas), cuando se 
realiza correctamente, es la prueba de cribado de referen-
cia. Este método diagnóstico está relacionado con el RCV y, 
además, es el que se utiliza en la mayoría de los ensayos 
clínicos de tratamiento con fármacos antihipertensivos.
Las otras pruebas diagnósticas que se utilizan actualmente 
son la automedida de la PA en domicilio o la monitorización 
ambulatoria de la PA. Estas pruebas parecen tener una mejor 
correlación con el RCV11,12 o con la afectación de órganos dia-
na13 que la PA tomada por personal sanitario. Sin embargo, 
esta toma que se utiliza como comparadora generalmente co-
rresponde a una o escasas determinaciones de la PA, o cumple 
parcialmente con los requisitos diagnósticos mencionados12.
Revisión de la evidencia
Las intervenciones no farmacológicas como la pérdida de 
peso14, practicar ejercicio físico aeróbico, reducir el consu-
mo de alcohol o la sal de la dieta consiguen un descenso 
moderado de las cifras de PA15. Sin embargo, ninguno de los 
múltiples ensayos clínicos que han evaluado la efectividad 
del tratamiento no farmacológico ha incluido objetivos fina-
les de morbimortalidad. Un reciente metaanálisis que anali-
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zó los estudios que utilizaban el consejo o la educación 
sanitaria para modificar más de un factor de RCV con el ob-
jetivo de reducción de la morbimortalidad coronaria, sólo 
encontró resultados positivos en pacientes de alto riesgo, 
hipertensos o diabéticos, y no en el total16.
El tratamiento farmacológico de la HTA es eficaz para re-
ducir la enfermedad cerebrovascular, principalmente, la is-
quémica del corazón, la mortalidad cardiovascular y la 
mortalidad total17. Con respecto a estos resultados, no hay 
diferencias sustanciales entre los distintos fármacos utili-
zados como primer escalón terapéutico (diuréticos, blo-
queadores beta, inhibidores de la enzima de conversión de 
la angiotensina [IECA] o antagonistas de los receptores de la 
an giotensina II [ARA-II])18,19. De esta forma, su efecto pre-
ventivo depende más de la reducción de la PA que de los 
efectos pleiotrópicos específicos de cada fármaco. La edad 
del paciente20, incluso en mayores de 80 años21, o la comor-
bilidad asociada tampoco suponen claros elementos dife-
renciales para utilizar uno u otro fármaco19,22.
En el momento actual, no hay evidencias firmes que ava-
len el uso de 2 o más fármacos en combinación como primer 
escalón terapéutico, ya que provienen de estudios de casos 
y controles23 o de reducción de resultados intermedios, 
como es el descenso de la PA24.
Tampoco disponemos de evidencias relevantes que acla-
ren cuál es la mejor combinación de fármacos. Por un lado, 
la combinación de un IECA con un fármaco antagonista del 
calcio reduce más los episodios cardiovasculares que la aso-
ciación de un diurético con un IECA25; por otro, las eviden-
cias no aconsejan la asociación de un IECA o ARA-II26 o de 
estos fármacos con el aliskiren, por la ausencia de benefi-
cios y por un aumento significativo del número de problemas 
cardiovasculares y renales27,28.
Alcanzar un objetivo de PA más bajo (< 130/80 mmHg) 
frente al estándar (140-160/90-100 mmHg) no reduce la mor-
bilidad o mortalidad. En diabéticos, el estudio ACCORD29 y 
2 metaanálisis recientes30,31, no demostraron el beneficio de 
reducir la PA por debajo de 130/80 mmHg. Finalmente, tam-
poco en la insuficiencia renal las evidencias muestran la ne-
cesidad de alcanzar los objetivos más bajos de PA32.
Recomendación
Cribado de la hipertensión arterial Grado de 
recomendación
La prueba diagnóstica recomendada para 
el diagnóstico de la HTA es la PA tomada 
en clínica
A
Se recomienda tomar la PA, al menos, una 
vez hasta los 14 años de edad; cada 4  
o 5 años desde los 14 hasta los 40 años 
de edad, y cada 2 años a partir de los 
40 años, sin límite superior de edad
A
Diuréticos, bloqueadores beta, antagonistas 
del calcio, IECA o ARA-II se recomiendan 
como primer escalón terapéutico
A
La combinación de IECA con los ARA-II o de 
éstos con el aliskiren no se recomienda
D
El objetivo de control de la HTA es una PA 
< 140/90 mmHg
A 
Cribado de la dislipemia (tabla 2)
Importancia epidemiológica y clínica del problema
La hipercolesterolemia es el factor de riesgo más prevalente 
y afecta al 50% de la población española, sin embargo es el 
menos conocido (50%) y el menos tratado (41,7%)33.
Prueba diagnóstica
El incremento del colesterol total (CT) sérico aumenta el 
riesgo de sufrir una enfermedad cardiovascular34 mientras 
que el incremento del colesterol unido a las lipoproteínas 
de alta densidad (cHDL) lo reduce34,35.
La prueba recomendada para el cribado de la dislipemia 
es la determinación del CT acompañado del cHDL, ya que 
permite calcular mejor el RCV35. Se considera hipercoleste-
rolemia límite cuando tiene cifras de CT sérico entre 200 y 
249 mg/dl e hipercolesterolemia definida a partir de cifras 
≥ 250 mg/dl. Sin embargo, las cifras de CT tienen que con-
textualizarse en función del RCV.
Revisión de la evidencia
Una reciente revisión de los estudios de intervención dieté-
tica concluye que la reducción de las grasas saturadas sin 
reducir el total de grasas de la dieta consigue una disminu-
ción moderada de los episodios cardiovasculares (14%; ries-
go relativo [RR]: 0,86; intervalo de confianza [IC] del 95%, 
0,77-0,96)36.
Con respecto al tratamiento farmacológico, las estatinas 
obtienen una reducción del RCV en forma de una relación 
lineal con el descenso del colesterol unido a lipoproteínas 
de baja densidad (cLDL en mmol/l); de esta forma, descen-
sos de 1 mmol/l (39 mg/dl) del cLDL determinan una reduc-
ción de los episodios cardiovasculares mayores (infarto de 
miocardio e ictus mortal o no y recibir un tratamiento de 
revascularización) de un 21%. Este resultado se obtiene uti-
Tabla 1 Prevalencia, conocimiento, tratamiento y control 
de la hipertensión arterial en el total de la población  




Prevalencia (%) 33,1 38,5 27,8
Conocimiento (%) 59,4 53,8 67,1
Tratamiento en conocidos (%) 78,7 74,2 83,7
Control en tratados (%) 46,3 45,0 47,6
Prevalencia de hipertensión arterial: presión arterial (PA) 
sistólica > 140 mmHg y/o PA diastólica > 90 mmHg  
o en tratamiento farmacológico. 
Hipertensión arterial (HTA) conocida: HTA y referida por  
el sujeto. 
HTA tratada: HTA conocida y tratada farmacológicamente. 
HTA controlada: HTA tratada y con cifras < 140/90 mmHg. 
El conocimiento se calculó en los individuos considerados 
hipertensos por las cifras de PA o por estar con medicación 
antihipertensiva.
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lizando dosis estándar de estatinas, es decir, las utilizadas 
en la mayoría de los ensayos clínicos que comparan las esta-
tinas frente a placebo (pravastatina 40 mg/día, lovastatina 
20-40 mg/día, simvastatina 20-40 mg/día, fluvastatina 
80 mg/día y atorvastatina 10 mg/día)37. Además de los epi-
sodios cardiovasculares mayores, las estatinas reducen la 
mortalidad total, cardiovascular, coronaria y los ictus isqué-
micos37, pero sin efecto en los ictus hemorrágicos38.
Los beneficios en prevención de la enfermedad cardio-
vascular con estatinas se obtienen en diferentes grupos 
de población. Entre estos se encuentran los pacientes 
con enfermedad cardiovascular37 o cerebrovascular38, los 
diabé ticos39, los que no tienen enfermedad cardiovascular 
pero presentan algún factor de riesgo40,41 y en varones o 
mu jeres42. 
Comparados con las dosis estándares de estatinas, des-
censos más intensos del cLDL utilizando dosis altas consi-
guen beneficios adicionales en pacientes con cardiopatía 
isquémica. Sin embargo, la magnitud del beneficio es menor 
que el obtenido al comparar el tratamiento de una estatina 
frente al grupo sin tratamiento43,44. 
Entre los otros fármacos hipolipemiantes están las resinas 
y ezetimiba, que reducen fundamentalmente el cLDL, la nia-
cina, que aumenta el cHDL, y los fibratos, que reducen los 
triglicéridos. En general, las estatinas constituyen la piedra 
angular del tratamiento de la dislipemia y los otros fármacos 
tienen su principal indicación cuando se asocian a una esta-
tina. Sin embargo, los estudios que comparan el efecto de 
añadir otro fármaco hipolipemiante a una población tratada 
con estatinas obtienen beneficios escasos o nulos. Así, la 
ezetimiba reduce los episodios cardiovasculares isquémicos 
que eran considerados como un objetivo secundario del estu-
dio45, y la combinación con fibratos46 o niacina47 no incremen-
ta el beneficio conseguido con la estatina sola.
Recomendación
Cribado de la dislipemia Grado de 
recomendación
Se recomienda el cribado poblacional de 
la dislipemia al menos una vez en los 
varones antes de los 35 años y en las 
mujeres antes de los 45 años de edad; 
después, cada 5 o 6 años hasta los 75 
años de edad, y en las personas 
mayores de 75 años se realizará una 
determinación si no se les había 
practicado ninguna anteriormente
A
Las estatinas a dosis estándar constituyen 
el tratamiento básico de la dislipemia
A
Las estatinas a altas dosis estarían 
recomendadas en pacientes con 
cardiopatía isquémica y, sobre todo, 
con un síndrome coronario agudo
A
La combinación con ezetimiba puede ser 
una alternativa al tratamiento con 
dosis altas de estatinas
B
No existen suficientes evidencias para 
recomendar la asociación de una 
estatina con un fibrato o niacina
C 
 
Cribado de la diabetes mellitus
Importancia epidemiológica y clínica del problema
La prevalencia de diabetes en España es de un 6,9%, mayo-
ritariamente conocida (79,5%), tratada (85,5%) y controlada 
(69%), tal como se muestra en la tabla 348. 
Un potente estudio poblacional (Cataluña)49 describe a 
la población con diabetes tipo 2 con unos valores medios 
de 68,2 años de edad, 6,5 años de evolución de la enfer-
medad, glucohemoglobina (HbA1c) de 7,15%, PA de 
137,2/76,4 mmHg, cLDL de 112,5 mg/dl e índice de masa 
corporal de 29,6 kg/m2; tenía antecedentes de enfermedad 
isquémica de miocardio un 11,3%, de enfermedad cerebro-
vascular un 6,5% y de enfermedad arterial periférica un 
2,9%; de los que estaban en prevención primaria tenía buen 
control (A1c ≤7%, PA ≤ 130/80 mmHg y cLDL < 130 mg/dl) un 
12,9%, y de los que estaban en prevención secundaria tenía 
buen control (A1c ≤ 7%, PA ≤ 130/80 mmHg y cLDL < 100 mg/dl) 
un 12,1%.
Prueba diagnóstica
La prediabetes (glucemia basal alterada o intolerancia a la 
glucosa) y la diabetes se diagnostican mediante la medición 
de la glucemia basal en ayunas, la medición a las 2 h tras 
sobrecarga oral de glucosa o mediante la medición de la 
HbA1c (tabla 4).
Dependiendo del conjunto de estudios analizados, la glu-
cemia basal alterada y la intolerancia a la glucosa se aso-
cian con muy modestos incrementos en el riesgo de 
enfermedad cardiovascular50. La glucemia basal alterada 
tuvo un RR de 1,20 (IC del 95%, 1,12-1,28) para valores en-
tre 110-125 mg/dl y de 1,18 (IC del 95%, 1,09-2,10) entre 
Tabla 2 Prevalencia, conocimiento, tratamiento y control 
de la hipercolesterolemia en el total de la población  




Prevalencia (%) 50,3 48,4 52,1
Conocimiento (%) 50,0 51,5 48,6
Tratamiento en conocidos (%) 41,7 40,7 42,8
Control en tratados (%) 52,9 59,5 46,8
Prevalencia de hipercolesterolemia: colesterol total (CT) 
elevado en sangre (> 200 mg/dl) o en tratamiento 
farmacológico. 
Hipercolesterolemia conocida: CT elevado medido y referido 
por el sujeto. 
Hipercolesterolemia tratada: CT elevado conocido y tratado 
farmacológicamente. 
Hipercolesterolemia controlada: CT tratado con cifras 
< 200 mg/dl.  
El conocimiento se calculó en los individuos considerados 
hipercolesterolémicos por las cifras de CT o por estar con 
medicación hipolipemiante.
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100 y 125 mg/dl, y la intolerancia a la glucosa un RR de 1,20 
(IC del 95%, 1,07-1,34).
Revisión de la evidencia
Las intervenciones en estilo de vida51 y, en menor medida, 
con metformina producen pérdida de peso y previenen o 
retrasan la diabetes52.
Los análisis en población con diabetes tipo 2 señalan un 
mayor RCV y una clara reducción de éste con estrategias 
terapéuticas basadas en el control de los lípidos y de la PA, 
a las que se sumaría, en menor medida, la del control glu-
cémico53. Tras diversas revisiones sistemáticas sobre la 
prevención cardiovascular mediante un control intensivo 
de la glucemia con resultados dispares54-56, un último me-
taanálisis57 muestra beneficios limitados del tratamiento 
hipoglucemiante intensivo en la mortalidad por cualquier 
causa y en las muertes por causa cardiovascular. La rela-
ción beneficio‑riesgo del tratamiento hipoglucemiante in-
tensivo en la prevención de episodios macrovasculares y 
microvasculares resulta incierta. El daño asociado con hi-
poglucemia severa puede contrarrestar el beneficio poten-
cial del tratamiento hipoglucemiante intensivo. De 
34.533 pacientes, 18.315 recibieron tratamiento hipo-
glucemiante intensivo y 16.218 tratamiento estándar; el 
tratamiento intensivo no afectó significativamente la mor-
talidad por cualquier causa (RR: 1,04; IC del 99%, 
0,91-1,19) o la muerte cardiovascular (RR: 1,11; IC del 
99%, 0,86-1,43); el tratamiento intensivo, sin embargo, se 
asoció con reducciones en el riesgo de infarto de miocardio 
no fatal (RR: 0,85; IC del 99%, 0,74-0,96; p < 0,001) y mi-
croalbuminuria (RR: 0,90; IC del 99%, 0,85-0,96; p < 0,001), 
pero con un incremento en el riesgo de hipoglucemia seve-
ra (RR: 2,33; IC del 99%, 1,62-3,36; p < 0,001). En esta re-
visión, en un período de 5 años, 117 de cada 150 pacientes 
necesitarían ser tratados para evitar un infarto de miocar-
dio, y 32 de 142 pacientes para evitar un episodio de mi-
croalbuminuria, mientras que un episodio de hipoglucemia 
severa ocurriría en 15 de cada 52 pacientes. Si el análisis 
sólo se restringe a los estudios de alta calidad (escala 
 Jadad > 3), el tratamiento intensivo no se asoció con 
 reducciones de riesgo significativas, pero resultó en un in-
cremento de riesgo del 47% de insuficiencia cardíaca con-
gestiva.
Son necesarios más ensayos clínicos aleatorizados, con-
trolados doble ciego, para establecer el mejor abordaje te-
rapéutico en población con diabetes tipo 2. El beneficio del 
tratamiento hipoglucemiante intensivo dependerá de las 
características de los pacientes, los objetivos que se quiera 
conseguir y los riesgos inherentes a los fármacos necesarios 
para conseguirlo. 
En personas con diabetes, el control de la glucemia ayu-
da en la prevención cardiovascular, sobre todo si éste se 
realiza dentro de una estrategia terapéutica multifac-
torial (STENO-2)58. Un objetivo de control glucémico razo-
nable pero no intensivo (HbA1c < 7%, excepto en personas 
con antecedentes de hipoglucemia severa, comorbilida-
des, complicaciones o limitada expectativa de vida) pre-
viene en personas con diabetes mellitus (DM) tipo 2 las 
complicaciones neuropáticas, microvasculares y macro-
vasculares.
Recomendación
Diabetes Grado de 
recomendación
No se recomienda la realización de cribado 
poblacional para la diabetes tipo 2
C
Se recomienda la determinación de la 
glucemia en personas con riesgo alto  
de padecer diabetes: antecedentes 
familiares de primer grado, obesidad, 
HTA, dislipemia, diabetes gestacional, 
trastornos de la regulación de la 
glucosa, como glucemia basal alterada o 
tolerancia alterada de la glucosa, o 
miembros de etnias de alta prevalencia
A
La prueba de cribado recomendada es la 
glucemia basal, que se realizará a la vez 
que el resto de las otras actividades 
preventivas que requieran un análisis de 
sangre
B
Se recomienda incrementar la actividad 
física y modificaciones dietéticas como 
medidas para controlar el peso en los 
pacientes con riesgo aumentado de 
padecer diabetes tipo 2
B
No se recomienda el control glucémico 
intensivo en la prevención cardiovascular 
a toda la población con diabetes 
D 
 
Tabla 3 Prevalencia, conocimiento, tratamiento y control 





Prevalencia (%)  6,9  8,0  5,7
Conocimiento (%) 79,5 79,9 78,6
Tratamiento en conocidos (%) 85,5 83,0 88,7
Control en tratados (%) 69,0 68,4 69,5
Prevalencia de diabetes mellitus: glucemia > 126 mg/dl o en 
tratamiento farmacológico (oral y/o insulina). 
Diabetes conocida: diabetes medida y referida por el sujeto. 
Diabetes tratada: diabetes conocida y tratada 
farmacológicamente (oral y/o insulina). 
Diabetes controlada: diabetes tratada con HbA1c < 7%. 
El conocimiento se calculó en los individuos considerados 
diabéticos por las cifras de glucemia basal o por estar con 
medicación antidiabética.









Prediabetes 100-125 140-199 5,7-6,4
Diabetes ≥ 126 ≥ 200 ≥ 6,5
GB: glucemia basal en ayunas; HbA1c: glucohemoglobina A1c; 
SOG: sobrecarga oral de glucosa.  
GB, la medición a las 2 h tras SOG-2h o HbA1c.
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Cribado de obesidad
Importancia epidemiológica y clínica  
del problema
La obesidad, y especialmente la abdominal, se han conver-
tido en uno de los problemas actuales más importantes de 
salud que tienen los países desarrollados, por su prevalen-
cia, su contribución a la morbimortalidad y su coste sani-
tario.
La prevalencia del sobrepeso y obesidad alcanza en Espa-
ña un 39,4% y un 22,9%, respectivamente (tabla 5)59. Desde 
1987 hasta 2007, y según los datos de la Encuesta Nacional 
de Salud (tabla 6), se ha producido un incremento del por-
centaje ajustado por edad de obesidad pasando de un 
7,7 hasta un 15,3%60.
Prueba de cribado
Índice de masa corporal
Se considera que existe obesidad si el índice de masa 
corporal (IMC) es ≥ 30 kg/m2 y sobrepeso si IMC ≥ 25 
y < 30 kg/m2.
Aunque la obesidad se refiere al exceso de grasa corporal, 
la prueba utilizada para el diagnóstico en los estudios 
epidemiológicos61,62 es la relación entre el peso total en kilos 
y la talla en metros elevada al cuadrado o IMC = peso/talla2, 
que no distingue entre el exceso de grasa y el de masa 
 magra, ni el lugar donde se acumula la grasa, pero tiene 
una buena correlación con las medidas más precisas de la 
 grasa63.
Los pacientes obesos tienen 2 veces más riesgo de mor-
talidad, 11 veces más riesgo de diabetes tipo 2 (DM2), 
4 veces más riesgo de cardiopatía isquémica, 4 veces más 
riesgo de HTA, 5,5 veces más riesgo de colecistopatías, en-
tre 1,3 y 2,5 veces más riesgo de diversos cánceres y 
2,1 veces más riesgo de artrosis, que los pacientes con nor-
mopeso64.
Obesidad abdominal
La definición de obesidad abdominal más comúnmente uti-
lizada en la literatura científica es la de un perímetro abdo-
minal > 102 cm en varones y > 88 cm en mujeres65,66. 
La obesidad abdominal se refiere a la acumulación de 
grasa en el abdomen: en forma de grasa subcutánea y 
grasa visceral. La prueba más utilizada para el diagnósti-
co es la medición del perímetro abdominal, cuya forma 
más recomendada de medirlo es rodeando el abdomen 
con una cinta métrica inextensible, a nivel del punto me-
dio entre la última costilla y la cresta ilíaca. El perímetro 
abdominal se ha validado frente a otros medios de de-
terminación de la grasa visceral abdominal, como la 
 tomografía computarizada (TC), y se han encontrado co-
rrelaciones de 0,84 con la grasa abdominal total, 0,71 con 
la grasa abdominal subcutánea y 0,73 con la grasa abdo-
minal visceral67.
Por cada centímetro de aumento en el perímetro abdo-
minal, a partir de 102 cm en varones y 98 cm en mujeres, 
se asocia con un aumento del 3% en el riesgo de mortali-
dad y del 6% cuando se incluye también el IMC en el mo-
delo68.
Eficacia de la intervención 
Entre los tratamientos eficaces para reducir peso se encuen-
tra la terapia conductual69, la dieta hipocalórica70 y el incre-
mento de la actividad física. El tratamiento que más peso 
reduce, entre 7,9 y 13 kg, es la combinación de una dieta 
hipocalórica con la actividad física70,71.
El fármaco actualmente aprobado para el tratamiento de 
la obesidad es el orlistat, que consigue reducciones de peso 
entre 2,7 y 8,2 kg al año cuando se añade a las medidas de 
modificación del estilo de vida70,72.
La cirugía bariátrica73 ha conseguido reducciones de hasta 
un 26% del peso inicial a las 40 semanas en sujetos con IMC 
entre 40 y 56 kg/m2, y hasta un 68% a los 4 años en sujetos 
con un IMC medio de 47 kg/m2.
El aumento de los niveles de actividad física a través de 
la práctica de ejercicio aeróbico es la intervención que ha 
demostrado reducir la grasa visceral74, incluso en ausencia 
de cambios aparentes en el IMC o el perímetro abdomi-
nal75.
Aunque no hay evidencia del efecto de la reducción del 
peso o del perímetro abdominal en el riesgo de mortalidad 
total o cardiovascular, ni en el de morbilidad cardiovascu-
lar, salvo un metaanálisis que no encontró evidencia de 
que la pérdida de peso confiriera beneficio o riesgo de 
mortalidad en obesos sin comorbilidad76, sí que se ha de-
mostrado que reduce los factores de riesgo. Así, a los 
6 meses o al año se han conseguido reducciones de la PA 
(3,4/2,4 mmHg), CT (1,54 mg/dl), triglicéridos (0,18 mmol/l), 
hemoglobina glucosilada (1,48%) y aumento del cHDL 
(0,1 mmol/l)77.
En atención primaria (AP), la evidencia disponible no apo-
ya el uso del consejo del médico de intensidad baja a mode-
rada para la obesidad, por sí mismo, para conseguir una 
pérdida de peso clínicamente significativa78. El consejo del 
médico de AP junto con la farmacoterapia, o el consejo in-
tensivo (de un dietista o enfermera) más la sustitución de 
alimentos puede ayudar a los pacientes a conseguir esta 
meta respecto de la dieta78. Respecto del ejercicio, el médi-
co de AP puede conseguir un éxito moderado con un consejo 
intensivo en consulta programada79, seguida en el tiempo 
con refuerzo80.
Recomendación
Obesidad Grado de 
recomendación
Se recomienda el cribado poblacional  
de la obesidad en población general
B
Las pruebas de cribado recomendadas  
son el IMC y la medición del perímetro 
abdominal. Se considera obesidad si el 
IMC es ≥ 30 y sobrepeso entre 25 y 29. 
Obesidad abdominal se considera cuando 
el perímetro abdominal es > 102 cm  
en varones y 88 cm en mujeres.
A
Las recomendaciones sobre el estilo de 
vida, dietéticas y el incremento de la 
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Cribado de la enfermedad renal crónica
Importancia epidemiológica y clínica del problema
La enfermedad renal crónica (ERC) es un importante proble-
ma de salud pública en el mundo occidental, con una preva-
lencia cercana al 10% de la población adulta y de más del 
20 % de las personas atendidas en AP81. La importancia epi-
demiológica de la detección precoz de la enfermedad renal 
estriba en su posible evolución de estadios precoces a fina-
les de la enfermedad renal y al aumento del RCV y morta-
lidad82.
Un aspecto importante del cribado es que una propor-
ción importante de pacientes con ERC está sin diagnosti-
car, porque no se realizan controles de función renal o bien 
porque no se diagnostican adecuadamente (ERC oculta) 
debido a que presentan una creatinina sérica en rango 
 normal con un filtrado glomerular (FG) reducido. Adicional‑
mente, debe considerarse que la ERC permanece asinto-
mática hasta estadios avanzados, lo que también apoyaría 
su cribado83. 
Prueba diagnóstica
La ERC se define como la disminución de la función renal, 
expresada por un FG < 60 ml/min/1,73 m2 y/o presencia de 
daño renal de forma persistente durante al menos 3 me-
ses84. El daño renal generalmente se detecta a través de 
marcadores como la albuminuria. Los distintos grados de la 
ERC se recogen en la tabla 7. 
El cribado consiste en evaluar el FG y la albuminuria. El 
diagnóstico de ERC no debe basarse en una única medición, 
exigiendo siempre al menos una confirmación adicional. La 
prueba recomendada es la estimación del FG mediante 
ecuaciones estandarizadas como la del MDRD (Modification 
of Diet in Renal Disease) de acuerdo con las recomendacio-
nes de las principales sociedades85. Se aconseja que dicha 
estimación se incorpore desde el laboratorio clínico a los 
resultados de la analítica, junto a la cifra de creatinina séri-
ca, siempre que el FG sea < 60 ml/min. Como alternativa 
puede utilizarse la fórmula de Cockcroft‑Gault (anexo 1). La 
medición de la albuminuria debe obtenerse mediante el co-
ciente albúmina/creatinina en muestra simple de orina (va-
lor normal < 30 mg/g). Los cálculos efectuados en muestra 
simple de orina (cociente albúmina/creatinina) se correla-
cionan bien con la albuminuria en 24 h84,85.
La ERC representa un factor de RCV, tanto a través del 
descenso del FG como por la presencia de albuminuria, de 
forma independiente y aditiva86,87. El riesgo de morbimor-
talidad cardiovascular aumenta con el estadio evolutivo 
de la ERC y es mayor que el riesgo de progresión a ERC 
terminal. De hecho, la mayoría de pacientes con ERC fa-
llece por complicaciones cardiovasculares antes de llegar 
a ser candidatos a tratamiento sustitutivo renal (diálisis o 
trasplante)88.
Revisión de la evidencia
La prevención de la ERC es en gran medida superponible a la 
prevención de la enfermedad cardiovascular, ya que com-
parten la mayoría de los factores de riesgo. Debe recomen-
darse en estos pacientes disminuir la ingesta de sodio 
(< 2-3 g/día), reducir el sobrepeso u obesidad, realizar ejer-
cicio físico apropiado, así como el abandono del hábito ta-
báquico87-89.
En estos pacientes es importante evitar, siempre que sea 
posible, el uso de fármacos antiinflamatorios no esteroideos 
(AINE), ya que pueden empeorar la función renal y aumen-
tan el RCV87,90.
La detección precoz y el control de los factores de RCV 
permiten disminuir la progresión de la ERC, reducir la mor-
bimortalidad cardiovascular y, eventualmente, preparar al 
paciente para diálisis82,88. La remisión tardía a nefrología se 
asocia con un significativo incremento de la mortalidad en 
esta población91.
El tratamiento de la HTA se considera la base principal 
para enlentecer la progresión de la ERC y reducir el RCV. 
Estudios observacionales sugieren que el riesgo de enfer-
medad cardiovascular y la progresión de la ERC aumentan a 
partir de 130/80 mmHg92. Sin embargo, la evidencia en en-
sayos clínicos que alcanzan este objetivo terapéutico es 
aún limitada, con la excepción de algunos subgrupos con-
cretos de pacientes, como los que presentan proteinuria 
franca89.
Los IECA (o los ARA-II en caso de intolerancia) son el trata-
miento de elección para la reducción de la PA en pacientes 
con ERC desde estadios iniciales, si bien es difícil separar el 
efecto debido a la reducción de la PA o a la inhibición del 
sistema renina-angiotensina-aldosterona90. El beneficio clí-
nico, tanto en la reducción de complicaciones cardiovascu-
lares como en la disminución de la albuminuria y de la 
progresión de la ERC, se ha documentado ampliamente so-
bre todo en pacientes diabéticos o con microalbuminuria o 
proteinuria franca92. 
Los IECA y ARA-II no deben utilizarse juntos, ya que no 
aportan un beneficio adicional y sí una mayor tasa de efec-
tos adversos, incluyendo la insuficiencia renal y la hiperpo-
tasemia grave93. 
Tabla 6 Porcentaje ajustado por edad de la población 
española con obesidad (índice de masa corporal > 30 kg/m2) 
según el sexo en 1987, 1997, 2003 y 2006-2007
 Ambos sexos Varones Mujeres
1987  7,7  7,5  9,4
1997 13,3 12,8 13,8
2003 13,7 13,6 13,6
2006-2007 15,3 15,6 15,0
Tabla 5 Prevalencia del exceso de peso en el total  
de la población y por sexo en España
 Ambos sexos Varones Mujeres
Sobrepeso (%) 39,4 46,4 32,5
Obesidad (%) 22,9 24,4 21,4
Sobrepeso: índice de masa corporal (IMC): 25‑29,9 kg/m2. 
Obesidad: IMC > 30 kg/m2.
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Recomendación




No se recomienda el cribado de la ERC  
de forma generalizada y en población 
asintomática
C
El cribado de la enfermedad renal debe 
realizarse anualmente en pacientes que 
presentan factores de RCV (diabetes, 
HTA u obesidad) o una enfermedad 
cardiovascular establecida
C
La prueba de cribado recomendada es la 
estimación del FG mediante la fórmula 
del MDRD, un sedimento de orina y la 
determinación de la albuminuria en una 
muestra simple de orina
A
Los IECA o los ARA II son los fármacos de 




Cribado de la enfermedad arterial periférica
Importancia epidemiológica y clínica del problema
El objetivo de este apartado es valorar la recomendación del 
cribado de la enfermedad arterial periférica en pacientes 
asintomáticos. La enfermedad arterial periférica es una im-
portante manifestación de la arteriosclerosis sistémica, esti-
mándose su prevalencia en población general ≥ 40 años en 
un 4%, aumentando hasta un 15% con la edad94. En España, la 
prevalencia poblacional de un valor bajo en la prueba de ín-
dice tobillo-brazo (ITB) (< 0,9) fue de un 4,5%, aumentando 
hasta un 11,9% en el grupo de edad de entre 75 y 79 años95.
Prueba diagnóstica
El ITB es un método simple, reproducible, que permite el diag-
nóstico de la enfermedad arterial periférica en la consulta mé-
dica. El ITB ≤ 0,9 tiene una sensibilidad > 95% y una especificidad 
próxima al 100% en comparación con la arteriografía96.
En pacientes asintomáticos, la detección de ITB bajo 
(≤ 0,9) incrementa el riesgo cardiovascular y la mortalidad 
total a más del doble comparado con los que tienen un ITB 
normal (> 0,9 y 1,4); además, el progresivo descenso del 
índice ocasiona, también, un mayor incremento del riesgo97.
Revisión de la evidencia
En estudios de cohortes, un ITB bajo se asoció con una inci-
dencia mayor de episodios cardiovasculares comparado con 
las personas con un índice normal97,98. También hay pruebas 
de que ITB puede mejorar la estimación del RCV realizada 
con tablas de predicción del riesgo, sobre todo en personas 
con RCV intermedio para reclasificarlos en alto97,99. 
Hay datos de que los fármacos hipolipemiantes y IECA son 
beneficiosos en pacientes con enfermedad arterial periféri-
ca sintomática; sin embargo, no hay ensayos clínicos alea-
torizados que demuestren que el cribado de la enfermedad 
arterial periférica en población asintomática y la posterior 
intervención reduzca el riesgo de enfermedad cardiovascu-
lar. Así, el cribado con la prueba del ITB en población gene-
ral o diabética, y el tratamiento a las personas con cribado 
positivo con aspirina o placebo no resultó en una reducción 
significativa de los episodios cardiovasculares100,101. 
Las recomendaciones de cribado de la enfermedad arte-
rial periférica varían entre las guías de práctica clínica más 
conocidas, reflejando la ausencia de estudios sobre el posi-
ble valor añadido de la detección precoz de la enfermedad 
arterial periférica102. 
Recomendación




No se recomienda el cribado de la enfermedad 
arterial periférica de forma generalizada  
y en población asintomática mediante  
la prueba del ITB
D
La realización del ITB se recomienda de forma 
individualizada en pacientes con riesgo 
intermedio para mejorar la estimación  




Tabla 7 Clasificación de la enfermedad renal crónica
Estadio FG Descripción
1 ≥ 90 Daño renal con FG normal
2 60-89 Daño renal, ligero descenso FG
3A 45-59 Descenso moderado FG
3B 30-44
4 15 29 Descenso grave FG
5 < 15 o diálisis Prediálisis/diálisis
FG: filtrado glomerular medio (en ml/min/1,73 m2). 
Se considera insuficiencia renal los estadios 3‑5  
(FG < 60 ml/min).
Tratamiento antiagregante
Importancia epidemiológica y clínica  
del problema
En diferentes estudios observacionales se ha observado que 
la utilización profiláctica de aspirina en prevención secun-
daria alcanza un grado de utilización razonablemente alto, 
alrededor del 91%103 en consonancia con la abundante evi-
dencia existente. Sin embargo, en prevención primaria exis-
ten incertidumbres y las guías de práctica clínica han ido 
cambiando según han ido apareciendo nuevas evidencias, lo 
que hace que exista mucha heterogeneidad en el uso de as-
pirina en prevención primaria, incluidos los pacientes de 
alto RCV y los pacientes diabéticos. 
Los antiagregantes actualmente disponibles por vía oral 
en España son: aspirina, clopidogrel, prasugrel, ticagrelor, 
ticlopidina, dipiridamol y trifusal, siendo la aspirina el anti-
agregante de elección.
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Guía de actuación
La estratificación del RCV es actuación principal para abor-
dar el cribado, control y tratamiento de los factores de RCV. 
Hay situaciones clínicas que facilitan la estratificación como 
puede ser el haber padecido una enfermedad cardiovascular 
o una diabetes, pero en pacientes sin estas características 
es más difícil elaborar una adecuada valoración del riesgo. 
En este sentido, existen diferentes métodos para calcular el 
riesgo en prevención primaria.
Método para calcular el riesgo cardiovascular
El Programa de Actividades Preventivas y Promoción de la 
Salud (PAPPS) recomienda como método para calcular el 
riesgo el sistema del SCORE (Systematic Coronary Risk 
 Evaluation) contenida en el Third Joint Task Force para 
 países de bajo riesgo y utilizando el CT116 (fig. 1). La tabla 
del  SCORE117,118 proporciona el riesgo de mortalidad cardio-
vascular, es decir, la probabilidad de morirse por una enfer-
medad cardiovascular, coronaria y no coronaria, en los 
próximos 10 años.
Prioridades en prevención cardiovascular
El establecimiento de prioridades en prevención cardio-
vascular ayuda a ordenar las actuaciones en razón de la efi-
cacia y la magnitud del beneficio. 
Concepto de riesgo cardiovascular alto, moderado  
y bajo
El paciente con enfermedad cardiovascular constituye la 
máxima prioridad en prevención cardiovascular, ya que el 
riesgo es más elevado, las intervenciones son más eficientes 
y la magnitud del beneficio mayor. Un riesgo de muerte car-
diovascular ≥ 5% obtenido con la tabla del SCORE determina 
un RCV alto. La diabetes se considera dentro de este grupo 
con unas particularidades de tratamiento y objetivos. Una 
HTA, dislipemia o tabaquismo y un riesgo < 5% definen los 
criterios de RCV moderado. El concepto de RCV bajo implica 
la ausencia de factores de riesgo (tabaquismo, HTA, dislipe-
mia o diabetes).
Antiagregación Grado de 
recomendación
El tratamiento preventivo con aspirina no se recomienda de forma generalizada en prevención primaria  
de la enfermedad cardiovascular, en diabéticos o en pacientes asintomáticos con un ITB < 0,95.  
De forma individualizada y valorando la preferencia del paciente se podría valorar su utilización  
si el riesgo SCORE ≥ 10%
C
El tratamiento con aspirina a dosis bajas (75-150 mg diarios) se debe utilizar en todos los pacientes  
con enfermedad cardiovascular
A
El tratamiento con clopidogrel está indicado en casos de alergia o intolerancia formal a la aspirina C
La doble antiagregación (aspirina y clopidogrel) se debe utilizar después de un síndrome coronario agudo  
y/o revascularización coronaria e implantación de stent durante 1 año 
A
La doble antiagregación no está indicada en los pacientes con enfermedad cardiovascular crónica y estable,  
ya sea coronaria o de otra localización 
D
En el caso de infarto agudo de miocardio con ascenso de ST sin implantación de stent o con stent 
convencional (bare metal stent) el tiempo de doble antiagregación es más reducido (4 a 6 semanas)
A 
Revisión de la evidencia
El tratamiento antiagregante con aspirina a una dosis de 
entre 75 y 150 mg/día en pacientes con enfermedad cardio-
vascular previa produce una reducción significativa de to-
dos los episodios vasculares mayores y de la mortalidad 
cardiovascular y total104. En prevención primaria, el trata-
miento con aspirina reduce los episodios vasculares totales, 
sobre todo a expensas del infarto de miocardio no fatal en 
varones y del ictus isquémico en mujeres105, sin afectar a la 
mortalidad cardiovascular o total104. Por otro lado se ha en-
contrado que el tratamiento antiagregante incrementa el 
riesgo de hemorragias importantes, que en algunos casos 
puede superar al beneficio obtenido en la reducción del 
RCV106.
Utilización en prevención primaria y riesgo alto
Los estudios realizados en pacientes diabéticos107-109 o con 
un ITB < 0,95110 no han demostrado que la aspirina frente a 
placebo sea eficaz en reducir la morbimortalidad cardio-
vascular.
Un metaanálisis reciente sobre el uso de antiagregantes 
en pacientes con ERC, con y sin enfermedad cardiovascu-
lar111, mostró que los antiagregantes producen una reduc-
ción significativa del infarto de miocardio con un efecto 
incierto sobre la mortalidad y con un aumento de las hemo-
rragias menores.
Respecto a la doble antiagregación (aspirina y clopidogrel 
es la más utilizada), ésta está indicada en pacientes con un 
síndrome coronario agudo y/o tras una revascularización co-
ronaria con implantación de stent, generalmente durante 
1 año tras el episodio agudo112. No hay evidencia de que 
mantener la doble antiagregación más de 1 año aporte be-
neficio alguno y sí un significativo mayor riesgo de sangra-
do113, además del sobrecoste económico que podría evitarse. 
La doble antiagregación en los pacientes con enfermedad 
cardiovascular crónica y estable, ya sea co ronaria o de otra 
localización, no es más eficaz que la  aspirina sola en la 
 reducción de nuevos episodios cardiovasculares114. En pa-
cientes con alergia o intolerancia formal a la aspirina, el 
clopidogrel es la alternativa de elección115.
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Modificadores del riesgo cardiovascular
El RCV puede ser mayor del mostrado en la figura 1 en diver-
sas situaciones:
—  Personas que se aproximan a la siguiente categoría de 
edad.
—  Evidencia preclínica de arteriosclerosis: por ejemplo me-
diante ecografía, TC u otras técnicas de imagen.
—  Antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular 
prematura: antecedentes de enfermedad cardiovascu-
lar en familiares de primer grado, padres o hermanos, 
antes de los 55 años de edad en familiares varones y an-
tes de los 65 años en familiares mujeres.
—  Hipertrofia ventricular izquierda electrocardiográfica o 
ecográfica.
—  Cifras bajas de HDL: < 40 mg/dl en varones y de 46 mg/dl 
en mujeres.
—  Glucemia basal alterada.
—  Obesidad abdominal o sedentarismo.
—  Proteína C-reactiva (ultrasensible).
—  Síndrome metabólico (criterios según la clasificación de 
la ATPIII)119: obesidad abdominal (definida por un períme-
tro de la cintura > 102 cm en varones y de 88 cm en mu-
jeres); hipertrigliciremia (triglicéridos > 150 mg/dl); 
cHDL bajo (< 40 mg/dl en varones y < 50 mg/dl en muje-
res); HTA (> 130/85 mmHg) o uso de fármacos antihiper-
tensivos, y glucemia basal alterada, definida por una 
concentración de glucosa ≥ 100 mg/dl, o uso de fármacos 
antidiabéticos.
Actuación en el paciente con enfermedad 
cardiovascular
Las actuaciones en el paciente con enfermedad cardio-
vascular incluyen medidas de educación sanitaria intensas y, 
casi siempre, tratamiento con fármacos.
Control de la hipertensión arterial
El tratamiento con fármacos antihipertensivos se indica con 
cifras de PA ≥ 140/90 mmHg en los pacientes con enfer-
medad cardiovascular. La introducción del fármaco debe 
 hacerse desde el mismo momento en que se realiza el diag-
nóstico y el objetivo terapéutico consiste en bajar los valo-
res de PA por debajo de 140/90 mmHg (tabla 8).
Control de la hipercolesterolemia
Las cifras para el inicio del tratamiento con fármacos y el 
objetivo del cLDL son los mismos: < 100 mg/dl (tabla 8).
Fármacos profilácticos
Los fármacos profilácticos han demostrado que reducen 
la morbilidad o mortalidad cardiovascular en pacientes 
con cardiopatía isquémica u otra enfermedad cardio-
vascular: 
Antiagregantes. La antiagregación con aspirina a dosis baja 
está indicada en pacientes con cualquier manifestación de 
enfermedad cardiovascular, para mejorar el pronóstico y re-
ducir la aparición de nuevos episodios cardiovasculares en 
distintos territorios120. En caso de existir una contraindica-
ción formal (alergia o intolerancia, asma inducido por ácido 
acetilsalicílico) debe utilizarse clopidogrel.
 
Bloqueadores beta. La indicación fundamental de los blo-
queadores beta comprende a las personas que han pade-
cido un infarto agudo de miocardio con el objetivo de 
reducir la mortalidad121. A mayor gravedad del infarto 
agudo de miocardio se ha objetivado un mayor beneficio 
clínico.
IECA. Estos fármacos están indicados en pacientes con 
insuficiencia cardíaca o disfunción ventricular izquierda 
asintomática, siendo su beneficio clínico y pronóstico 
aditivo al de los bloqueadores beta. A los pacientes con 
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Riesgo a los 10 años
de ECV mortal en
riesgo cardiovascular
población de bajo
150 200 250 300
mg/dl
Figura 1. Riesgo a los 10 años de enfermedad cardiovascular 
(ECV) mortal en las regiones de Europa de riesgo bajo por sexo, 
edad, presión arterial sistólica, colesterol total y tabaco (tabla 
SCORE de países de bajo riesgo).








ECV ≥ 100 ≥ 140/90
Riesgo alto ≥ 130 ≥ 140/90
Riesgo moderado ≥ 240 ≥ 150/95
cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad;  
ECV: enfermedad cardiovascular; PA: presión arterial.
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Actuación en el paciente con riesgo cardiovascular 
alto y moderado
Control de la hipertensión arterial
El tratamiento farmacológico antihipertensivo se indica-
rá en los pacientes con un RCV alto o diabéticos y una 
PA ≥ 140/90 mm Hg. El objetivo de tratamiento consistirá en 
mantener cifras de PA < 140/90 mmHg (tabla 8). 
La indicación del tratamiento con fármacos antihipertensi-
vos en pacientes con un RCV < 5% se establecerá cuando la 
PA sea ≥ 150/95 mmHg. En este caso, las medidas de modifi-
cación de los estilos de vida deben mantenerse durante va-
rios meses antes de introducir los fármacos. Sin embargo, si 
la PA es ≥ 180/110 mmHg, confirmada con varias determina-
ciones, el tratamiento se instaurará desde el inicio (tabla 8).
El diagnóstico de una lesión de órganos diana incluye la 
hipertrofia ventricular izquierda ecográfica o electrocardio-
gráfica, una creatinina plasmática entre 1,2 y 1,5 mg/dl en 
varones y entre 1,2 y 1,4 mg/dl en mujeres, o un FG calcu-
lado < 60 ml/min, microalbuminuria (30-300 mg/día), he-
morragias retinianas o exudados con o sin papiledema, 
aconseja iniciar el tratamiento con fármacos sin dilación 
cuando los valores de PA sean ≥ 140/90 mmHg.
Control de la hipercolesterolemia
Si el paciente tiene un RCV alto, el cLDL para iniciar el tra-
tamiento sería de 130 mg/dl y el objetivo alcanzar valores 
inferiores a esa cifra. Si el cLDL supera los 240 mg/dl se re-
comienda iniciar tratamiento independientemente del RCV. 
Actuación en las personas con riesgo cardiovascular 
bajo
La actuación en las personas con RCV bajo consiste en ac-
ciones integradas en el marco de un programa de examen 
periódico de salud, que incluye vigilancia sobre tabaco, 
HTA, hipercolesterolemia, alimentación, obesidad, diabetes 
mellitus, actividad física y consumo de alcohol. En relación 
con las actividades de cribado, las recomendaciones catalo-
gadas con un grado A o B en población general serían las in-
dicadas en este grupo: cribado HTA, dislipemia y obesidad.
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